



























　非アルコール性脂肪性肝疾患（N A F L D）は
先進国で最も多い慢性肝疾患であり，かつそ
の頻度は増加しつつある1）．N A F L Dの最大の
危険因子は，過剰なカロリー摂取による肥満
である（図 1）2）．元のB M Iにかかわらず，わ




素も改善する．体重減少はN A F L Dを改善す
るだけでなく，心血管疾患や糖尿病のリスクも
軽減する可能性がある3）． 1 ～ 3 %の体重減少
でL D L - C，H D L - C，中性脂肪，H b A1c，肝
酵素値は有意に改善し， 3～ 5 %の体重減少
で血圧，尿酸，空腹時血糖は有意に改善する4）．
5 ％程度の体重減少でも，N A F L D活動性スコ
アは改善する可能性がある．肥満者には 7%の
体重減少が推奨され，さらに10%以上減量でき





















































































































































細胞をアポトーシスから保護し，c - J u n N末端
キナーゼ（J N K [ M A P K8]）の活性を低下させ，
炎症性メディエーターを低減する．ω -3多価不
飽和脂肪酸（植物油のα -リノレン酸，魚油に
豊富なエイコサペンタエン酸 [ E PA ]やドコサ
ヘキサエン酸 [ D H A ]）は，抗粥状硬化性を持
つことが示されている．一価不飽和脂肪酸で
あるオレイン酸（オリーブ油などに含まれる）





とを応用する方が理にかなっている．N A F L D

















肝脂肪量は減少してγ - G T値は改善したが，










































下を招いて，N A S Hの発症に関与する．フル
クトースを含む清涼飲料水を毎日摂取すると，
N A F L D患者の肝線維化がより進行することが
判っている28）．









　心血管疾患， 2型糖尿病，N A F L Dを含む，
メタボリックシンドロームの様々な合併症は，
フルクトース消費量に相関する．フルクトース
を制限すると脂質新生，V L D Lの生成と肝臓
からの放出が減少し，L D L - CとV L D Lも減少
する．フルクトースを制限すると体重が減少し
なくても代謝の指標が 改善する32 ）．食事中の過






























































いと，脂質異常症（高中性脂肪，低H D L - C），







　飽和脂肪酸の摂取が多いほどL D L - Cは上昇
するが，その一方でH D L - Cも上昇，中性脂肪
は低下，T. C h o / H D L - C比やA p o B / A p o A1比
は低下する．対照的に，炭水化物の摂取が増加
すると，LDL-Cは低下するが，HDL-Cも低下，
中性脂肪は上昇，T. C h o / H D L - C比やA p o B /







L D L - Cは飽和脂肪酸の摂取により増加するが，



















































我々はまず日本食をN A F L D治療食に応用す
ることを検討した．本来の日本食の素晴らしさ
は次のように考えられる44）．
1  ） 多様で豊かな自然の恵みによる新鮮な食材
と，その持ち味を尊重した調理技術．


















1  ） 多様性．さまざまな食材を少しずつ食べる．
主菜と副菜を合わせて 3品以上を揃える．
2  ） カロリーや脂肪を抑える調理法．「煮る」
「蒸す」「生」を優先し，次いで「茹でる」「焼
く」を使う．「揚げる」「炒める」は控えめ．




4  ） 調味料．だしや発酵系調味料（醤油，味噌，
酢，みりん，お酒）を上手に使用し，塩や糖
分（砂糖）の摂取量を抑える．













































インはN A F L D患者の食事のひとつとして地
中海料理を勧めている（図 7）50）．なお，地中






　N A F L D患者が食事，運動，行動の生活習慣
を改善して，それを長期間維持するには，他
の慢性疾患におけるアプローチと同じく，ま
ずN A F L Dの様々な合併症を患者に理解して

































食事療法の補助である．まとめると，N A F L D
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